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Sabe-se que a imobilização de qualquer articulação sinovial promove diversos efeitos 
deletérios nos seus diferentes componentes, principalmente na cartilagem articular. O 
exercício físico é um dos grandes aliados para o combate de patologias ou situações que 
degeneram a cartilagem articular. Vários estudos apontam os efeitos benéficos do 
exercício físico e maléficos da imobilização articular, porém não existem estudos 
demonstrando os efeitos da imobilização em animais ou humanos previamente 
exercitados. Objetivo: avaliar se o processo degenerativo da cartilagem articular que 
acompanha a imobilização articular é minimizada em praticantes de exercício físico. 
Métodos: Foram analisadas, através de microscopia de luz, a morfologia das camadas e 
de seus componentes, as espessuras das camadas articulares, a espessura total da 
cartilagem, a densidade numérica de condrócitos, o volume dos núcleos dos condrócitos 
(camada média) e a densidade de fibras colágenas (camada média) da cartilagem articular 
no côndilo femoral medial de ratos Wistar. Quatro grupos foram utilizados: grupo controle 
(GC), grupo imobilizado (GI), grupo exercitado (GEx) e grupo exercitado e imobilizado 
(GExI). As articulações dos joelhos direitos dos GI e GExI foram imobilizadas a 90° 
utilizando tala gessada, durante 8 semanas. Os grupos GEx e GExI foram submetidos a 
exercício em esteira durante 8 semanas. Resultados: Nos animais sedentários, a 
imobilização do joelho promoveu efeitos deletérios na cartilagem articular. Nesses animais, 
ocorreu diminuição: da espessura da cartilagem como um todo e de cada uma das suas 
camadas, da densidade de fibras colágenas, da densidade numérica dos condrócitos, do 
volume dos núcleos dos condrócitos. Estes efeitos foram todos, e em diferentes 
proporções atenuados nos animais previamente exercitados. Conclusão: O exercício 
promove alterações benéficas na cartilagem articular, de tal maneira que, se a articulação 
tiver que ser imobilizada, ocorrerá efeitos deletérios pouco importantes na cartilagem 
articular.  









 Dentre as diversas articulações do corpo humano, as sinoviais são as mais 
abundantes. Apresentam alta complexidade, estrutural e de movimento, sendo 
projetadas basicamente para mobilidade e estabilidade (NORKIM, 2001). Assim 
sendo, podemos inferir que o movimento é benéfico e a ausência de movimento é 
maléfica para as articulações sinoviais. 
 Dentre os componentes das articulações sinoviais destacam-se as 
cartilagens articulares que recobrem o tecido ósseo na articulação. A importância do 
conhecimento estrutural da cartilagem articular é essencial para a compreensão de 
doenças degenerativas, como a osteoartrose que leva a imobilização do paciente, 
dificultando a realização de suas atividades normais. As doenças degenerativas 
promovem destruição da cartilagem articular (CURRIER; NELSON, 1992).  
       A cartilagem articular é constituída por células denominadas condrócitos, que 
são responsáveis pela síntese e manutenção dos componentes orgânicos da matriz 
extracelular (MEC) (BONASSAR et al., 1995). O componente orgânico extracelular é 
composto por fibrilas colágenas, principalmente do tipo II, inseridas em uma solução 
que contém proteoglicanas (PGs) e glicosaminoglicanas (GAGs) (SMITH et al., 
2000). Nos trabalhos de HAAPALA et al., (2001) ficou demonstrado que são as PGs 
e GAGs, que primeiramente sofrem alterações nas doenças degenerativas da 
cartilagem articular. As PGs são responsáveis pela retenção de água, 
proporcionando maior resistência às cargas compressivas e deformação elástica da 
cartilagem (SMITH et al., 2000). A estrutura e interação química das GAGs 
influenciam as propriedades e conformação dos agregados de PGs. Processos 
degenerativos, como a osteoartrose frequentemente levam a imobilização das 
articulações com prejuízo para os seus componentes, especialmente as cartilagens 
articulares. Como são os condrócitos que produzem e mantem os componentes das 
cartilagens articulares, alterações nestas células influenciam a estrutura da 
cartilagem. 
Muitas vezes é necessário imobilizar a articulação, em casos de fraturas, por 
exemplo, para a recuperação do tecido ósseo. Entretanto, a imobilização das 
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articulações sinoviais nestes casos de recuperação de traumas, é maléfica para a 
cartilagem articular (REZENDE et al., 2000).  
 A ausência de mobilidade causa diversos efeitos deletérios à cartilagem 
articular, dentre eles, a diminuição da espessura da cartilagem articular, GAGs, 
aumento de água (PALMOSKI et al., 1980), diminuição das PGs (JORTIKKA et al., 
1997) e alterações em suas propriedades mecânicas (USUBA et al., 1998). 
 O exercício físico é uma das modalidades terapêuticas mais recomendadas 
para indivíduos com danos à cartilagem articular (ZHANG et al., 2008), pois estudos 
demonstram que o treinamento físico tem potencial para reduzir a progressão de 
patologias como a osteoartrite (LANGE et al., 2008). O exercício fortalece a 
cartilagem entre outros motivos porque promove aumento de síntese dos 
componentes que compõe a cartilagem articular (GALOIS et al., 2004).  
 Vários trabalhos têm sido realizados mostrando os efeitos maléficos da 
imobilização sobre as cartilagens articulares em indivíduos sedentários. Porem,  não 
foram encontradas na literatura consultada informações sobre os efeitos da 
























 Objetivos gerais 
 
  Avaliar os efeitos da imobilização do joelho na região central da cartilagem 
articular dos côndilos femorais mediais em animais exercitados e não exercitados.  
 
Objetivos  específicos 
 
 Avaliar os efeitos da imobilização do joelho nos seguintes parâmetros da  
região central da cartilagem articular dos côndilos femorais mediais em animais 
exercitados e não exercitados:  
 
1- Espessura de cada camada e espessura total da cartilagem articular do fêmur.  
        2- Densidade numérica (número por campo) dos núcleos de condrócitos de cada 
camada da cartilagem  
        3- Volume nuclear médio dos condrócitos da camada média da cartilagem 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
 
2.1. Camadas das cartilagens articulares e características dos 
condrócitos 
 
A cartilagem articular é um tipo de tecido conjuntivo especializado que recobre as 
extremidades dos ossos nas articulações sinoviais (NEERU, MADHUR, 2012). Caracteriza-
se por ser um tecido hipocelular e ter uma remodelação considerada lenta sendo esse 
tecido  aneural e avascular (GOLDRING 2000; AIGNER, 2006). As cartilagens articulares 
são constituídas por um componente celular esparso, os condrócitos e por uma MEC rica 
em macromoléculas como colágeno e PGs. Ambos os componentes estão dispostos em 
camadas com diferentes espessuras na cartilagem (HUBER et al., 2000). 
Os condrócitos estão situados em cavidades da matriz extracelular denominadas 
lacunas. Sob condições fisiológicas normais são responsáveis por manter a homeostase 
da cartilagem, através do balanço entre síntese e degradação dos componentes da MEC 
(ANGEL et al, 2003; ALFORD, COLE, 2005) e o aporte nutricional do tecido (FELICE et al, 
2002).  
Com base no arranjo dos condrócitos e do componente colágeno da matriz, quatro 
camadas ou zonas podem ser distinguidas em cortes perpendiculares à superfície da 
cartilagem: I – zona superficial; II – Zona intermediária ou média,  III – zona profunda e IV – 
zona calcificada (TRATTINIG, 1997; HUBER et al., 2000; POOLE et al., 2001). 
 
A zona superficial representa entre 10 a 20% da espessura total da cartilagem, na 
qual as fibrilas colágenas encontram-se mais ordenadas e em maior concentração em 
relação às outras zonas. Os condrócitos dessa região estão dispostos de forma paralela à 
superfície articular com morfologia ovalada, sendo de pequenas dimensões.  Esta zona 
ajuda a reduzir a fricção entre as superfícies articulares opostas durante os movimentos 
(DUNHAM et al, 1988). 
A zona média ou intermediária constitui aproximadamente 60% da espessura total 
cartilagínea. A rede colágena desta camada difere daquela da camada superficial, pois, 
possui uma disposição aleatória formando uma rede de fibras frouxamente enroladas que 
permite a deformação e auxilia na absorção de parte das forças impostas sobre a 
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superfície articular. Assim como as fibras colágenas, os condrócitos também se distribuem 
de forma aleatória, porém possuem formato mais arredondado e dimensões maiores em 
relação aos da camada superficial (KUETTNER et al, 1991). 
A terceira zona (camada profunda) representa cerca de 30% da espessura total da 
cartilagem. As fibras colágenas desta camada atravessam à interface da cartilagem desde 
a zona não calcificada até a região calcificada, onde se fixam firmemente (NORKIN, 2001). 
A região ou zona mais profunda também denominada calcificada localiza-se 
adjacente ao osso subcondral e fixa intensamente a cartilagem ao início da região óssea 
(DUNHAM et al, 1988). A região de transição entre a zona não calcificada e calcificada é 
chamada de marca de maré, sendo importante devido a sua relação com o crescimento, 
cicatrização e envelhecimento da cartilagem (LEVANGIE, 2001) (figura 01). 
 
 
Figura 1 – Esquema demonstrando as quatro camadas da cartilagem articular, suas 
porcentagens de ocupação na cartilagem articular e o “Tide Mark” ou linha de maré importante 
local de transição entre duas das quatro camadas. Fonte: http://tirico.com.br/cartilagem 
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Para que a cartilagem possa exercer suas funções biológicas e mecânicas é 
necessária a integridade de seus componentes (HARDINGAM et al., 1992; HUBER et al., 
2000). Modificações na concentração de qualquer um dos componentes da cartilagem 
podem levar ao aparecimento de lesões (VASAN, 1983). Alterações morfológicas são 
influenciadas pelas adaptações do tecido às demandas funcionais de redistribuição e 
absorção de forças compressivas (VANWANSEELE et al., 2002). A integridade do tecido 
cartilaginoso é totalmente dependente das influências sofridas pela MEC e a resposta dos 
condrócitos sob a aplicação de cargas (ISHIGURO et al., 2002). A aplicação de sobrecarga 
na cartilagem articular leva a processo degenerativo (ROSS, 2005). 
Por esse motivo, alterações são observadas na cartilagem articular quando há 
sobrecarga ou imobilização (LEROUX et al., 2001) sendo a diminuição da espessura das 
camadas articulares o efeito deletério mais precocemente visualizado. Cartilagens 
articulares com menor espessura de suas camadas refletem na menor capacidade de 
absorção de cargas na articulação. Essas alterações são, ao menos parcialmente, 
reversíveis para valores normais após a remobilização (NARMONEVA et al., 2002). 
 
2.2 – Colágeno e PGS da ME 
 
Na matriz, o colágeno é representado principalmente por fibrilas colágenas delgadas 
do tipo II, intimamente associadas às moléculas de PGs e uma grande quantidade de água 
(MARTEL-PELLETIER et al., 2005). Além das fibras colágenas do tipo II, são encontrados 
diversos outros tipos de moléculas, como fibrilas do tipo IX e XI (EYRE et al., 2002). 
 As PGs são moléculas constituídas por cadeias de GAGs ligadas a um esqueleto 
proteico. São encontrados diversos tipos de PGs na cartilagem (decorina, biglican, 
perlecan e versican), mas é o agrecan a principal proteoglicana presente na cartilagem 
articular (NISHIMURA et al., 1996). As principais proteoglicanas encontradas na cartilagem   
são as GAGs condroitim sulfato e queratam sulfato (MICHELLACCI, 1996; GOMES, 2001). 
Além de sua importante na constituição da estrutura da cartilagem articular, a MEC, 
apresenta um papel funcional importante já que seus elementos como a integrina CD-44 e 
anexinas interagem com a superfície dos condrócitos, realizando uma interação célula-
matriz, importante nos mecanismos de macanotransdução da cartilagem articular e 
homeostasia do tecido (GOLDRING, 2005). A resistência que as cartilagens articulares  
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possuem para forças compressivas mecânicas, é conferida pela interação existente entre o 
agrecan e as fibras colágenas (STEVENS, LOWE, 1997; HUBER et al, 2000). 
 
2.3 –  Efeitos do Exercício Físico sobre as cartilagens articulares 
Dentre os inúmeros benefícios que a prática de exercícios físicos promove, 
destacam-se a proteção da capacidade funcional e da aptidão física, além de menor risco 
de desenvolver doenças ou condições crônicas degenerativas (NAHAS, 2001). Os 
benefícios desempenhados pelo exercício físico para as estruturas corporais vêm sendo 
apontado por diversos autores durante anos (VAN DEN HOOGEN et al, 1998; HAAPALA 
et al, 1999;JONES et al, 2000). Numerosas pesquisas envolvendo doenças assim como 
situações que promovem degeneração da cartilagem articular vem sendo realizadas 
(MINOR, 2004; SHRIER, 2004) sendo o exercício físico um dos principais métodos de  
tratamento para as alterações deletérias das cartilagens articulares. Nos trabalhos de 
CHÁVEZ, (1998) e THORSTENSSON, (2005) é enfatizado que o exercício é considerado 
um dos mais importantes tratamentos para pacientes com osteoartrite leve a moderada e 
que níveis moderados de exercício físico não está relacionados com a progressão 
radiográfica da osteoartrite. A realização de exercício físico tem se mostrado benéfica para 
a cartilagem articular em diversos aspectos, preservando sua morfologia normal ou 
próxima do normal, tanto em animais jovens como em idosos (HULDELMAIER et al., 
2001). Exercícios realizados com cargas adequadas em animais jovens produzem uma 
melhora no padrão de desenvolvimento da cartilagem e, em animais adultos, contribui para 
a conservação da MEC da cartilagem. A redução do estresse e da tensão, tal como ocorre 
na imobilização da articulação, diminui a organização da matriz cartilagínea e a função de 
síntese celular, enquanto que o aumento destas forças, como ocorre nos exercícios, leva 
ao aumento das suas funções (SAAMAMEN  et al., 1994). No trabalho de Buckwalter 
(1993), verificou-se que mesmo após o estresse articular realizado por exercícios 
prolongados, não houve consequências adversas que promovessem doenças 
degenerativas articulares. Para autores como KIVIRANTA et al., (1987), KIVIRANTA et al., 
(1998) e OTTERNESS et al., (1998) o exercício físico melhora as propriedades biológicas 
e biomecânicas das cartilagens articulares, tendo efeito condroprotetor, já que, favorece a 
síntese de proteoglicanas, melhora a adaptação aos esforços além de estimular os 
condrócitos a produzir todos os elementos que compõe a MEC. No trabalho de  Otterness  
et al., (1998), foi demonstrado que o exercício moderado mantém o conteúdo de PGs da 
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MEC em animais jovens enquanto que a falta do exercício pode acarretar na diminuição 
destes elementos. Nos trabalhos de GALOIS et al., (2004) e APLLETON et al., (2007) foi 
demonstrado que o exercício físico realizado de forma controlada exerce influência positiva 
na progressão da osteoartrite, enquanto que exercícios com alta intensidade aceleram o 
processo degenerativo da cartilagem.  Resultados semelhantes são apontados nos 
trabalhos de HURLEY, SCOTT., (1998), PETRELLA, BARTHA., (2000) e HURLEY, 
ECKSTEIN (2009).  A presença de cargas constantes é importante para a manutenção da 
saúde da cartilagem (HALL  et al., 1991, KIM  et al., 1994). As cargas impostas sobre a 
cartilagem têm grande influência na organização fisiológica dos constituintes da MEC 
(HYTTINEM et al., 2001). 
Entretanto, deve-se salientar que exercícios realizados acima do limite normal de 
carga e intensidade causam malefícios à saúde da cartilagem articular (MAFFULLI, 1992). 
 Dentre as alterações maléficas MAFFULLI, (1992) e LEANNE et al., (1999) apontam 
que a mais evidente é a degeneração da cartilagem articular, causada inicialmente pelo 
efeito do estresse repetitivo sobre as fibras colágenas e PGs da MEC, levando-as à 
falência (ANDERSON, 1962). Após analisar animais adultos jovens AROSKI et al., (1993) 
relataram que o exercício físico exacerbado causou desagregação da cartilagem articular 
com diminuição do teor das PGs na cartilagem. Em trabalho semelhante BUCKWALTER, 
(1995) apontou que no exercício exagerado ocorre aumento do fluxo de água, levando a 
ruptura da MEC, o que diminui a integridade e aumenta a susceptibilidade da cartilagem às 
alterações degenerativas. A diminuição das PGs durante o exercício exagerado é causada 
pelo aumento da produção e da atividade de enzimas que as degradam, levando 
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2.4- Efeitos da imobilização das articulações sobre as cartilagens 
articulares 
 A imobilização é um método frequentemente utilizado como terapia de recuperação 
para acometimentos músculo-esqueléticos desde a época de Hipócrates (APPEL, 1986).  
 Utiliza-se a imobilização de uma determinada articulação, por um certo tempo como 
um procedimento terapêutico para a articulação (PATRIDGE, DUTHIE, 1983) porque a 
limitação dos movimentos articulares permite sua recuperação (GAULT, SPYKER, 1969). 
 As causas da imobilização articular podem ser as mais variadas, sendo mais 
utilizadas quando há fraturas, doenças reumáticas e luxações (CAMANHO, 2001). 
 Entretanto, esse procedimento produz também efeitos indesejáveis na cartilagem 
articular, sob o ponto de vista funcional e morfológico, tais como alterações da cápsula 
articular levando a limitação da amplitude de movimento (REZENDE, 2000) assim como 
ulcerações no tecido cartilagíneo, devido a modificações provocadas nesse tecido, como 
perda de PGs, de massa e volume totais da cartilagem (FRATECHI, 2002).  
 O conhecimento das inter-relações entre movimentos articulares ou falta de 
movimentos e atrofia da cartilagem é fundamental para o desenvolvimento de estratégias 
que visam prevenir e tratar doenças articulares (VANWANSEELE et al., 2002).  
Do ponto de vista histológico, as mudanças que ocorrem na cartilagem articular 
após a imobilização da articulação sinovial normal são progressivas e incluem proliferação 
do tecido conjuntivo, aderência da superfície articular, necrose e ulceração da cartilagem e 
alterações do osso subcondral (THAXTER et al., 1965). De acordo com Brandt (2003), a 
imobilização prolongada de uma articulação sinovial resulta em perda de macromoléculas 
estruturais da matriz. Porém, se a imobilização for interrompida, os condrócitos voltam a 
sintetizar as macromoléculas com suficiente rapidez, e a cartilagem poderá ser sintetizada 
com êxito, tornando as alterações reversíveis. No trabalho de Del Carlo et al.,(2007) a 
imobilização da articulação do joelho de ratos por 45 dias afetou a marcha e a amplitude 
articular. As realizações tanto do exercício livre quanto do orientado influenciaram 
positivamente no retorno às condições fisiológicas articulares determinando o aumento do 
número de condrócitos, aumento da espessura da cartilagem calcificada, desaparecimento 
das irregularidades da superfície articular, proliferação de tecido conjuntivo no espaço 
intra-articular e aumento da espessura do osso subcondral. Nos animais que haviam sido 
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imobilizados e, que depois, foram submetidos ao exercício de natação, ocorreu menor 
número de alterações tanto na cartilagem articular quanto no osso subcondral, quando 
comparados com os animais que foram imobilizados e mantidos somente com atividade 
livre, mas sem exercícios. 
Após a imobilização da articulação de ratos, observou-se que as mudanças mais 
precoces e severas acontecem nas áreas de contato entre superfícies articulares, 
resultando em rápido início de necrose. As alterações ocorrem tanto por ação da 
compressão mecânica quanto pela imobilização propriamente dita, por impedir a difusão 
de nutrientes do líquido sinovial para a cartilagem comprimida. A ausência de movimento 
articular e conseqüente faltam de bombeamento do liquido sinovial pode também impedir a 
difusão do fluido sinovial (ROY, 1970). Até mesmo durante o desenvolvimento, a 
quantidade de movimento articular é um fator relevante para a condrogênese na cartilagem 
(ELDER et al, 2000).   
Diversos outros tipos de alterações têm sido descritas nas cartilagens articulares 
após imobilização da articulação: aumento da hidratação (BRANDT, 1981; BEHRENS et 
al., 1989; MULLER et al., 1994; FU et al., 1998), diminuição do conteúdo de PGs 
(PALMOSKI et al., 1980; PALMOSKI et al., 1981; PAULKKONEN et al., 1986; KIVIRANTA 
et al., 1987; SAAMANEN et al., 1987; JORTIKKA et al., 1997), aumento da síntese de 
colágeno (VIDEMAN et al., 1981) e ossificação endocondral (ROOIJ et al, 2001). 
 Histologicamente observam-se: diminuição da intensidade de coloração das PGs 
(KIVIRANTA et al., 1987; HAAPALA et al., 1999) e diminuição da espessura da cartilagem 
(PALMOSKI et al 1981; JURVELIN et al., 1986; HAAPALA et al., 1999).  Além disso, 
estudos recentes mostraram que a elasticidade da cápsula articular de joelhos de ratos 
imobilizados aumentou após 8 a 16 semanas de imobilização (HAGIWARA et al., 2009). 
Entretanto, os efeitos da imobilização podem ser diferentes dependendo do método de 
imobilização, das cargas utilizadas e das condições a que as cartilagens forem submetidas 









Foram utilizados 24 ratos (Rattus norvegicus albinus) machos, da linhagem  Wistar, 
adultos jovens com 3 meses de vida, confinados em gaiolas plásticas, mantidos em regime 
de alimentação com água filtrada e ração ad Iibitum, em temperatura ambiente e 
iluminação por um período  de 12 horas por dia  (7:00 às 19:00 horas). Os animais foram 
divididos aleatoriamente em 4 grupos: 
- Grupo Controle (GC) – 6 animais, que não realizaram exercício, e não sofreram  
imobilização;  
- Grupo  Exercitado (GEx) – 6 animais,  que realizaram exercício, no 5° e 6º mês de 
vida e não sofreram  imobilização; 
- Grupo com Imobilização (GI) – 6 animais,  que não realizaram exercício e sofreram   
imobilização no 5° e 6° mês de vida;  
- Grupo com Exercício e com Imobilização (GExI) – 6 animais que fizeram exercício 
no 3° e 4º mês de vida e depois foram imobilizados por 2 meses, no 5° e 6° mês de vida.  
Todos os animais dos 4 grupos foram sacrificados ao final do sexto mês de vida. 
 
3.2. Protocolo de exercício dos animais 
Os animais foram submetidos à adaptação ao exercício físico após serem separados 
nos grupos de forma homogênea (DISHMAN et al., 1988). Após esse período os animais 
realizaram os testes de esforço máximo (TEM) para determinar a velocidade a ser 
empregada no treinamento. Um TEM foi realizado no início do experimento em uma esteira 
elétrica da marca INBRASPORT, totalmente adaptada aos animais, a uma velocidade de 
0,3 Km/h. A cada quatro minutos a velocidade da esteira foi aumentada na mesma 
proporção de 0,3 Km/h. O valor do TEM foi obtido quando o animal demonstrou sinais de 
fadiga, ou seja, quando ele perdeu a habilidade de acompanhar a velocidade estabelecida 
na esteira (SILVA et al., 1997). Ao final da quarta semana foram realizados novos TEMs, 
para que a velocidade do treinamento fosse ajustada para as próximas quatro semanas, 
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caso os animais apresentassem variações nos seus desempenhos. Ao final do 
experimento foram realizados novos TEMs  antes do sacrificio dos animais. O protocolo do 
treinamento físico foi assim determinado: 
 Os animais dos GC e GI foram submetidos à atividade física na esteira 
apenas uma vez por semana durante dez minutos com velocidade igual a 30% do 
respectivo TEM, apenas para sofrerem o mesmo stress dos grupos CEx e GExI.  
 Os animais do grupo GEx e GExI foram submetidos a exercício físico regular 
cinco vezes por semana (de segunda-feira à sexta-feira) em esteira ergométrica por um 
período de oito semanas. Na primeira semana correram trinta minutos com velocidade 
progressiva até 60% daquela conseguida no TEM.  A partir da segunda semana o 
tempo de treinamento foi gradativamente aumentado, sendo que a cada semana foram 
aumentados dez minutos, até atingirem o tempo de 60 minutos na quarta semana de 
treinamento, onde ao final da mesma, um novo TEM foi realizado para ajustar a 
intensidade do exercício para as próximas quatro semanas. 
3.3.  Preparação do material 
Os animais dos grupos GI e GExI foram manipulados sob anestesia geral com injeção 
intraperitonial de Ketamina (75 mg/kg de peso corpóreo) e Diazepam (5 mg/kg de peso 
corpóreo) (TUFFERY, 1995). Seus membros inferiores direitos foram imobilizados em 900 
de flexão na articulação do quadril e joelho e em posição neutra de tornozelo por meio de 
aparelho de gesso com ataduras colocadas até o tronco para restringir os movimentos do 
joelho. O gesso foi avaliado regularmente. Estes animais permaneceram com os membros 
imobilizados por dois meses.  
Ao final do experimento, os animais dos quatro grupos foram então eutanasiados 
por injeção intraperitonial de Pentobarbital sódico (75mg/kg de peso corpóreo). Foram 
retiradas as articulações dos joelhos direitos de todos os animais através de secção na 
transição entre fêmur e tíbia-fibula. A articulação do joelho foi dissecada, os ligamentos 
seccionados e a extremidade distal do fêmur contendo os côndilos femorais com suas 
cartilagens foi separada e isolada.  
Os côndilos femorais com as cartilagens articulares foram fixados em solução de 
formaldeído a 10% em tampão fosfato 0,1M, pH 7,4, durante 24 horas a 4ºC. Após 
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lavagem, foi realizada a descalcificação das peças em solução de EDTA (ácido 
etilenodiaminotetracético) a 7% dissolvidos no mesmo tampão, durante 30 dias, a 4ºC 
(MADDEN e HENSON, 1997). Após a descalcificação, as peças foram  lavadas em água 
destilada, desidratadas em etanol 70%, 95% e 100%, diafanizadas em xilol e embebidas e 
incluídas em parafina. 
 
3.4. Coloração dos cortes para análise quantitativa da cartilagem.  
 De cada uma das 6 amostras de cada grupo, foram obtidos 10 cortes não seriados 
com 6 micrômetros (μm) de espessura dos côndilos femorais mediais, perpendiculares à 
superfície da cartilagem, em micrótomo manual, de maneira que em todas as amostras 
pudessem ser observadas  as regiões centrais da cartilagem articular do fêmur. Foram 
examinadas as cartilagens mediais da epífise distal do fêmur por serem  locais comuns de 
degenerações devido às relações com a descarga do peso corporal (ADAMS, 1989; KAAB 
et al., 1998). 
Os cortes foram coletados em lâminas histológicas e corados através dos seguintes 
métodos, com as seguintes finalidades: 
 Hematoxilina-Eosina, para análise quantitativa dos condrócitos e da espessura 
das camadas da cartilagem articular (MICHALANY, 1980). 
 Picrossírius Red (JUNQUEIRA et al., 1979), para análise estereológica com  
determinação da densidade de volume das fibras colágenas da cartilagem. 
Estes dados foram obtidos utilizando os cortes histológicos não seriados descritos 
anteriormente, através de imagens digitalizadas de maneira semi- automática utilizando o 
programa de análise morfoquantitativa Axio Vision (Zeiss, Alemanha) do Laboratório de 
Analises Morfométricas e Imunohistoquímicas da Universidade São Judas Tadeu.  O 
sistema de análise de imagem consiste em um microscópio Carl Zeiss, acoplado a uma 
microcâmera de vídeo que capta as imagens histológicas devidamente posicionadas e as 
transmite para um computador. Nos cortes histológicos da cartilagem foram realizadas as 
seguintes medidas: 
1 – Espessura das camadas e espessura total da cartilagem articular; 2 – Densidade 
numérica dos condrócitos de cada camada e de toda a camada da cartilagem;  3 - volume 
nuclear dos condrócitos encontrados na camada média e 4- Densidade de volume das 
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fibras colágenas encontradas na camada média. 
3.5.  Análise quantitativa  da cartilagem  
1- Espessura das camadas e espessura da cartilagem articular do 
fêmur.  
  Estes parâmetros foram medidos utilizando lâminas coradas com HE, em imagens 
 digitalizadas (com o programa de análise citado). A espessura das camadas e da 
cartilagem foram determinadas em cada corte em μm, com objetiva e ocular de x10 
gerando um aumento de x100. A análise foi feita em 3 pontos equidistantes em cada um 
dos 10 cortes não seriados da articulação de cada animal, utilizando-se para os cálculos, 
a média dessas medidas (Fig. 2).  
 
 
Figura 2 – Campo utilizado para a realização da medida da espessura das camadas da 
cartilagem articular: superficial (S), média (M) e profunda (P) em três pontos equidistantes, 
no côndilo femoral medial. HE. Barra: 10 µm.  
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   Os procedimentos para determinar a espessura das camadas 
articulares assim como a espessura total da cartilagem foram os seguintes. 
- Espessura da Camada Profunda (CP): Posicionou-se o cursor à partir do osso 
subcondral em sentido vertical até a região articular conhecida como marca de 
maré ou “tide mark”, local limitante entre a camada profunda e média. 
- Espessura da Camada Média (CM): Iniciando o cursor à partir da marca de 
maré até o primeiro condrócito da camada superficial, que tem morfologia 
alongada e topografia paralela à superfície articular. 
- Espessura da Camada superficial (CS): Partindo verticalmente do condrócito 
mais profundo da camada superficial até a superfície articular. 
A espessura total da cartilagem foi obtida através da soma das medidas dos 
valores das 3 camadas da cartilagem. 
       2- Densidade numérica (número por campo) dos núcleos de 
condrócitos  
   Foi obtida através de contagem dos núcleos dos condrócitos 
localizados na região central do côndilo femoral medial em um campo por corte 
obtido aleatoriamente em 10 cortes  não seriados, utilizando objetiva e ocular 
de x10, gerando um aumento de x100. Desta forma foram contados os núcleos 
presentes no campo de cada camada da cartilagem articular (superficial, média 
e profunda) e calculado o número total de condrócitos da cartilagem presentes 
no campo somando-se os núcleos de cada camada. Para a análise dessas 
imagens foi utlizado o programa descrito anteriormente (Fig. 3). 
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Figura 3 – Campo utilizado para a contagem do número de condrócitos por camada 
(densidade numérica) da cartilagem articular do fêmur. Cada condrócito do campo está 
marcado com x. As camadas superficial (S), média (M) e profunda (P) da cartilagem foram 
delimitadas por linhas vermelhas horizontais. Barra: 10 µm. Coloração: HE 
 
        3- Volume nuclear médio dos condrócitos da camada média 
 Foi obtido através da análise de um campo dos núcleos dos condrócitos localizados  
na região central do côndilo femoral medial de 10 cortes não seriados. 
  O Volume nuclear médio dos condrócitos, foi obtido através da medida dos diâmetros 
maior e menor do núcleo de cada célula presente no campo da camada média da 
cartilagem articular, em imagens digitalizadas (com o programa citado anteriormente) 
(Fig. 4). O  volume nuclear foi obtido segundo a fórmula: V = a2 x b/1,91 onde, V = volume 
nuclear, a = diâmetro menor do núcleo, b = diâmetro maior do núcleo e 1,91 é uma 
constante  (SALVATORE e SCHREIDER, 1947). 
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Figura 4 – Parte de campo utilizado para a obtenção do volume dos núcleos dos 
condrócitos em μm3 da camada média da cartilagem articular do fêmur. A figura mostra os 
valores em µm dos diâmetros maior e menor de dois núcleos. Barra: 6 µm. Coloração: HE.  
 
 
 4- Densidade de volume das fibras colágenas (VV[c]) da camada média 
da cartilagem. 
   Para estimar a densidade de volume de fibras colágenas, foram obtidos ao acaso 
dois campos da região central da cartilagem articular do côndilo femoral medial de cada 
corte, através do programa de analise de imagem descrito. Foram utilizados dez cortes 
histológicos não seriados de cada animal. Utilizou-se objetiva de x40 para esta análise, 
lentes de polarização e dois frames também conhecidos como sistemas teste, criados à 
partir do software Microsoft Office PowerPoint 2007, com 36 pontos cada um, distribuídos 
equidistantes uns dos outros, sendo 6 pontos na vertical e 6 na horizontal, formando uma 
área de 5 cm2 cada frame (Fig. 5). O número total de pontos sobre o espaço referência, 
na túnica média é conhecido (P[T]=72); de igual forma, o número total de pontos sobre as 
fibras colágenas(P[C]) foi registrado, contando-se os pontos que tocavam as fibras 
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colágenas no campo; então, a seguinte equação foi utilizada (BRÜEL, et al., 2002; 
WULFSOHN et al., 2004; BRÜEL, et al., 2005):  
VV[c]  = ∑P[C]/ ∑P[T] 
Onde: 
 P[C]  = número de pontos que tocam as fibras colágenas no  campo da túnica média; 
 P[T]  = número total de pontos na túnica media da cartilagem(72). O resultado é dado 
em porcentagem. Os valores variam de zero a 100% e indicam a porcentagem de 
ocupação do campo pelas fibras colágenas.         
 
                      
 
Figura 5 – Fotomicrografia mostrando dois sistemas-teste com 36 pontos cada um (em 
vermelho), eqüidistantes, sobrepostos a um corte da cartilagem articular do fêmur utilizado 
para quantificação do colágeno da cartilagem (setas pretas). Coloração pelo Picrossirius e 
observação à luz polarizada. Barra: 20µm. 
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3.6. ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 A análise estatística foi realizada pelo software Prisma, comparando cada variável 
analisada entre os quatro grupos estudados. Foram calculadas as médias e desvios-
padrão de cada parâmetro para cada animal. A análise de variância (One- way - ANOVA) 
foi feita sobre esses parâmetros, cuja homogeneidade atribuída à distribuição paramétrica 
na curva de Gauss foi testada pelo método de Kolmogorov-Smirnov. Após validada essa 
homogeneidade, a equivalência dos desvios-padrão foi validada pelo teste de Bartlett. 
Quando confirmada a significância entre os dados das amostras (P<0,05), realizou-
se o teste de comparações múltiplas de Tukeypost hoc. 
Foram feitas análises do procedimento de imobilização e realização de exercício 
físico sob a cartilagem articular do côndilo femoral medial, sobre as espessuras das 
camadas e espessura total das cartilagens (μm), densidade numérica dos condrócitos de 
cada camada articular e de toda a cartilagem por unidade de área (frame), volume dos 
núcleos dos condrócitos da camada média (μm3) e densidade de fibras colágenas da 
camada média(%).  
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4.  RESULTADOS 
4.1 –Morfológicos 
  
Aspecto histológico de cortes da cartilagem articular do fêmur após coloração  (HE) 
dos animais de cada um dos grupos estudados. A observação desses cortes mostra os 
seguintes resultados: os condrócitos do GI, principalmente da camada superficial parecem 
estar mais pavimentosos em comparação com o GC, GEx e GExI. Observa-se também um 
menor diâmetro dos condrócitos da camada profunda do GI em comparação com o GC, 






Figura 6 – Fotomicrografia de secções da região central da cartilagem articular do 
côndilo femoral medial corados por HE. Dois condrócitos foram apontados através 
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    Aspecto morfológico dos condrócitos nos 4 grupos estudados. O número de 
condrócitos e o volume dos núcleos na camada média do grupo GI aparentam ser 





Figura 7 – Cortes histológicos da cartilagem articular do côndilo femoral medial 
mostrando núcleos de condrócitos (setas pretas)  com seus diâmetros maiores e menores 
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3.2- Quantitativos 
Peso dos animais 
 
 A média de pesagem obtida para os animais dos 4 grupos no primeiro TEM foi de 
238,00±16,62g e no  momento da eutanásia a média dos pesos dos grupos foi de 
239,09±13,16 para o GC, de 250,34±12,1 para o GI, de 251,32±8,0 para o GEx e 
263,45±9,8 para o GExI (Fig. 8).  A análise estatística mostrou que não houve 
diferença significante entre os valores dos pesos obtidos no início e no final do 
experimento (P>0,05). 
 
   
                       
Figura 8 – Pesos médios dos animais dos 4 grupos estudados, no 1º e no 2° TEM.  
 
Velocidades nos testes  
 As médias de velocidades  obtidas pelos  animais dos 4 grupos no primeiro TEM foi 
de 0,9± 0,1 Km/h, para o GC, 0,6± 0,09 Km/h, para o GI e 0,8±0,08 para o GEX e GExI 
e no  momento da eutanásia a média velocidades dos grupos foi de 0,9±0,1 para o GC, 
de 0,78±0,2 para o GI, de 1,3±0,08 para o GEx e 1,05±0,09 para o GExI (Fig. 8).  A 
análise estatística mostrou que houve diferença significante somente entre os valores 
das velocidades obtidas pelo GEx e GExI no início e no final do experimento (P<0,05).  







Figura 9 – Velocidade média obtidas pelos animais dos 4 grupos estudados, no 1º e 















    
 24 
Espessura da cartilagem e de suas camadas 
 As médias e desvios-padrão da espessura total da região central da 
cartilagem articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos estudados foram: 




Figura 10 – A espessura total da cartilagem articular apresentou resultados 
estatisticamente significaticantes entre o GI * vs GC (p < 0,0001), GI * vs GEx ** (p < 
0,0001), GI * vs GExI *** (p < 0,0001). Não houve diferença estatística entre os 
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 As médias e desvios-padrão da espessura da camada superficial da região 
central da cartilagem articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos 




Figura 11 – Na camada superficial houve diferença estatisticamente significativa 
entre o GI ** vs GC (p < 0,0001), GI ** vs GEx * (p < 0,0001), GI ** vs GExI *** (p < 
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 As médias e desvios-padrão da espessura da camada média da região 
central da cartilagem articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos 




Figura 12 – Na camada média houve diferença estatisticamente significante entre o 
GI * vs GC (p < 0,0001), GI * vs GEx ** (p < 0,0001), GI * vs GExI *** (p < 0,0001). 
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 As médias e desvios-padrão da espessura da camada profunda da região 
central da cartilagem articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos 





Figura 13 – Na camada profunda houve diferença estatisticamente significante o GI 
* vs GC (p < 0,0001), GI * vs GEx ** (p < 0,0001), GI * vs GExI *** (p < 0,0001). Não 
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    As médias e desvios-padrão da densidade numérica (número por área) de 
condrócitos em todas as camadas da região central da cartilagem da cartilagem 
articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos estudados foram: 




 Figura 14 - A densidade numérica celular estimada para os quatro grupos 
estudados apresentou diferença estatísticas entre os grupos GI * vs GC (p < 
0,0001), GI * vs GEx ** (p < 0,0001), GI * vs GExI *** (p < 0,0001). Não houve 
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 As médias e desvios-padrão da densidade numérica (número por área) de 
condrócitos localizados na camada superficial da região central da cartilagem 
articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos estudados foram: 
GC(24,00±0,5), GI(16,00±0,2), GEx(23,00±0,7) e GExI (21,00±0,4). 
 
   
Figura 15 - Na camada superficial houve diferença estatisticamente significativa 
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 As médias e desvios-padrão da densidade numérica (número por área) de 
condrócitos localizados na camada média da região central da cartilagem articular 
do côndilo femoral medial nos quatro grupos estudados foram: GC(29,00±0,3), 





Figura 16 - Houve diferença estatisticamente significativa entre todos os grupos 
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   As médias e desvios-padrão da densidade numérica (número por área) de 
condrócitos localizados na camada profunda da região central da cartilagem 
articular do côndilo femoral medial nos quatro grupos estudados. GC(26,32±1,2), 
GI(14,00±0,9), GEx(25,85±0,4) e GExI (22,35±0,9). 
 
   
 
Figura 17 - Houve diferença estatisticamente significativa nos grupos GI * vs GC (p 
< 0,0001), GI  vs GEx **(p < 0,0001), GI vs GExI ***(p < 0,0001). Não houve 
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 As médias e desvios-padrão do volume nuclear médio dos condrócitos 
localizados na camada média da região central da cartilagem articular do côndilo 
femoral medial nos quatro grupos estudados foram: GC (250,30±7,0), GI 
(190,21±10,23), GEx (340,34±13,45) e GExI (244±17,23). 
 
 
   
 
Figura 18 – O volume nuclear médio estimado nos quatro grupos estudados 
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 As médias e desvios-padrão das densidades de volume (porcentagens) de 
fibras colágenas localizadas na camada média da região central da cartilagem 
articular do côndilo femoral medial, nos quatro grupos estudados foram. GC 
(31,20±6,0), GI (26,16±0,4), GEx (37,24±4,3) e GExI (29±7,2). 
 
    
Figura 19 – A densidade de volume das fibras colágenas da camada média da 
cartilagem articular estimadas para os quatro grupos estudados apresentou 



















 A prática de atividade física vem sendo cada vez mais valorizada para a 
manutenção da saúde. Os benefícios da realização de exercício físico são inúmeros 
e afetam todos os órgãos, mas principalmente os componentes do aparelho 
locomotor (FITZGERALD et al., 2002). Particularmente, em relação ao joelho, o 
exercício é  recomendado inclusive como modalidade terapêutica para indivíduos 
com processos degenerativos, pois estudos demonstram que os exercícios ajudam 
a prevenir degenerações na cartilagem articular do joelho (LANGE et al., 2008). 
 Baseado nessas considerações, no presente estudo, utilizou-se um modelo 
de imobilização articular para explorar se as alterações que ocorrem na morfologia 
da cartilagem articular em animais sedentários que tiveram sua articulação 
imobilizada, descritas por autores como (BRANDT, 2003 e HAAPALA et al., 1999) 
diferem das observadas  em animais previamente exercitados. Ou seja, nosso 
objetivo foi verificar, se o exercício pode proteger a cartilagem articular quando ela é 
submetida a um período de imobilização, como acontece por ocasião da ocorrência 
de fraturas por exemplo. 
  Duas conclusões principais emergiram deste estudo. Primeiro, a imobilização 
promoveu alterações morfológicas evidentes na espessura da cartilagem articular 
no grupo GI que não foram observadas no GExI, e nem no GEx, mostrando que o 
exercício protegeu a espessura da cartilagem contra os efeitos deletérios da 
imobilização. Em segundo lugar, o número de condrócitos, os tamanhos dos seus 
núcleos, e a densidade de volume de fibras colágenas após imobilização foram 
significativamente diminuídos (as) nos animais do GI, mas não nos do GExI ou do 
GEx. Estes resultados mostram que o exercício também atenuou os efeitos 
maléficos da imobilização nos condrócitos e no colágeno da cartilagem. 
 No presente trabalho, os animais imobilizados apresentaram uma diminuição 
significativa na espessura da cartilagem em comparação com os controles 
sedentários. Os resultados da literatura sobre o assunto são controversos. Alguns 
autores encontraram aumento da espessura da cartilagem (PALMOSKI et al., 1981), 
outros relataram uma diminuição da sua espessura (O'CONNOR et al., 1997; 
HINTERWIMMER et al., 2004; LIPHARDT et al., 2009) e outros relataram não 
ocorrer nenhuma mudança na espessura da cartilagem após imobilização 
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(KIVIRANTA et al., 1984; O'CONNOR et al., 1997;HAGIRAWA et al., 2009). Nossos 
resultados correspondem aos de O'CONNOR et al., (1997), HINTERWIMMER et al., 
(2004) e LIPHARDT et al., (2009), ou seja, a imobilização diminuiu a espessura da 
cartilagem. É possível que esta diferença de resultados seja devido a diferentes 
tempos de imobilização utilizados pelos autores ou diferentes métodos de 
imobilização utilizados. Os parágrafos seguintes ilustram esta afirmação. 
 Alguns autores estudaram a relação da permanência de tempo da articulação 
imobilizada com os efeitos sobre a cartilagem articular (LEROUX et al., 2001; 
BERTOLINI et al., 2009). LEROUX et al., (2001) e não encontraram diferença 
significativa nos efeitos da imobilização entre o membro imobilizado por 30 dias e o 
não imobilizado, contradizendo os achados de (BERTOLINI et al., 2009) que 
observaram redução na espessura da cartilagem nos grupos imobilizados por 7 dias 
e 14 dias. 
 De acordo com vários autores como (GYARMATI et al., 1987;  HAAPALA et 
al., 1999) outros fatores podem contribuir para estes resultados contraditórios sobre 
os efeitos da imobilização na cartilagem articular: falta de um padrão em relação à 
área de medição da cartilagem, a idade dos animais, ou a utilização do joelho 
contralateral como controle. As diferenças entre os resultados podem também ser 
devidas ao valor do ângulo de imobilização utilizado no experimento, conduzindo a 
maior ou menor frouxidão articular e força de compressão diferente entre fêmur e 
tíbia (CARVALHO et al., 1977). 
 A diminuição da espessura da cartilagem articular e de suas camadas em 
ratos imobilizados parece ser consequência do declínio da atividade sintética dos 
condrócitos durante a imobilização (PALMOSKI et al., 1981; ANDO et al., 2008). 
Este declínio influencia na estrutura da MEC, o que conduz a diminuição gradual na 
espessura da cartilagem (PALMOSKI et al., 1981; O'CONNOR et al., 1997). As 
variações na síntese da MEC da cartilagem pelos condrócitos são comuns e 
benéficas ao longo da vida, sendo que sua finalidade é a de adaptar a cartilagem 
articular às necessidades mecânicas e químicas dos indivíduos a partir do período 
fetal até longevidade (KARNOVEN et al., 1994). É também possível que a redução 
na espessura da cartilagem com a imobilização aconteça através da diminuição da 
produção de líquido sinovial e do fornecimento de nutrientes para a cartilagem, 
determinada pela falta de movimento e de carga, o que produz um déficit na difusão 
de líquidos e no bombeamento dos elementos nutritivos para a cartilagem 
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(O'CONNOR et al., 1997; HAGIRAWA et al., 2009). 
     O presente estudo demonstrou uma diminuição significativa no número de 
condrócitos da cartilagem nos animais do GI. Este resultado é consistente com os 
resultados de trabalhos anteriores (HULDEIMAIER et al., 2001; ANDO et al., 2008; 
MORIYAMA et al., 2008; HAGIRAWA et al., 2009). Segundo (TRUDEL et al., 2005) 
essa redução ocorre devido ao mecanismo de apoptose dos condrócitos. 
 A diminuição do número de condrócitos apontada no presente estudo e nos 
trabalhos dos autores citados acima difere dos resultados apontados por TOMITA et 
al., 2002 e de BERTOLINI et al., (2009) que verificaram que após a imobilização da 
articulação por cinco dias houve aumento do número de condrócitos, principalmente 
na superfície articular. Esse aumento também é apontado por Del Carlo et al., 
(2007), que realizou imobilização por 45 dias em seus trabalhos. Esta diferença de 
resultados talvez seja devida a metodologia utilizada por estes autores para 
quantificação dos condrócitos. 
 Aceitando a hipótese de que os condrócitos diminuem em número com a 
imobilização, como essas células regulam o metabolismo da matriz extracelular e 
mantém a estrutura da cartilagem, a diminuição do número de condrócitos poderia 
explicar a diminuição na densidade de volume de fibras colágenas e a diminuição da 
espessura da cartilagem durante a imobilização. Além disso, com a imobilização, 
provavelmente há uma diminuição da atividade celular em todas as camadas da 
cartilagem articular, que pode estar associada a uma redução da quantidade do 
fator de crescimento presente na cartilagem (KARNOVEN, 1994;ROUGHLEY, 
2001), o que levaria a diminuição na densidade do colágeno e outros componentes 
da MEC (MORIYAMA et al., 2008). Entretanto, estes resultados diferem dos de 
Akeson et al.,(1987) quando afirmam que a imobilização articular não causa 
diminuição das fibras  colágenas na cartilagem. 
 O presente estudo demonstrou que os efeitos da imobilização sobre a 
cartilagem articular foram menos evidentes nos animais exercitados em relação aos 
não exercitados. Este resultado confirma indiretamente os resultados de estudos 
que demonstram que o movimento articular e a descarga de peso asseguram a 
funcionalidade da cartilagem e mantém as suas propriedades celulares e 
comportamento mecânico (GYARMATI et al., 1987; O'CONNOR, 1997). Vários 
outros trabalhos têm mostrado que a aplicação de carga de compressão constante é 
capaz de manter a estrutura normal da cartilagem articular (KARVONEN et al, 1994; 
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HULDEIMAIER et al., 2001; ROUGHLEY, 2001), porque a intensidade de estímulos 
mecânicos modula as respostas funcionais dos condrócitos (LOESER, 2000; 
BEAUPRÉ et al., 2000; TRUDEL, 2005). Corroboram com esta teoria, estudos de 
GALOIS et al.,( 2004) em que foi demonstrado que o exercício aeróbio diminuiu a 
apoptose dos condrócitos em animais com osteoartrite, tendo sido descrito também 
por CIFUENTES et al., (2010) aumento dos níveis de enzimas que atuam na defesa 
contra a ocorrência de estresse oxidativo e preservação do conteúdo de PGs em 
cartilagens articulares. 
 A razão pela qual os animais exercitados tiveram os efeitos deletérios 
reduzidos pela imobilização permanece por esclarecer. Sabe-se que a atividade 
física moderada constante aumenta a síntese e concentração das PGs e GAGs 
(KIVIRANTA, 1988; KIM, SAH, 1994; BUCKWALTER, 1995; JULKUNEN et al., 
2010) e outros componentes da MEC (TRATTNIG, 1997; MATYAS et al., de 2002), 
e preserva a espessura da cartilagem (ESPANHA et al., 2001), atuando como efeito 
condroprotetor, levando a melhorias nas propriedades biológicas e biomecânicas da 
cartilagem articular (OTTERNESS et al., 1998; POOLE et al., 2001). Como 
consequência, reduzindo o estímulo mecânico, como ocorreu na imobilização 
articular, haveria um efeito menos prejudicial em uma cartilagem mais preparada, ou 
seja, com maior resistência, promovida pelo exercício. A maior intensidade e 
frequência de estímulos de compressão, decorrentes do exercício possivelmente 
induzem a uma atividade aumentada dos condrócitos, que é identificada pelo 
aumento de seu volume nuclear e da espessura da cartilagem, o que conduz a uma 
maior resistência à compressão. É possível ainda outra explicação.  A consequência 
do exercício pode ser o aumento da hidratação da MEC resultando em maior 
resistência mecânica e elasticidade e um consequente aumento do número de fibras 
colágenas, que geram uma maior resistência à deformação e implicam menor 
rigidez, deixando a cartilagem mais elástica e assim mais resistente. Estes fatos 
poderiam reduzir o risco de degradação da cartilagem, quando ela fosse submetida 
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         6. CONCLUSÕES 
 
Com base nos resultados apresentados nesse trabalho, podemos concluir que após 
o processo de imobilização da articulação do joelho em ratos Wistar não exercitados 
houve: 
 
1.  Diminuição da espessura de todas as camadas articulares da cartilagem 
articular do fêmur, levando a diminuição da espessura da cartilagem. A camada 
que sofreu maior diminuição foi a superficial, seguida pelas camadas média e 
profunda. 
2. Diminuição do número dos condrócitos em todas as camadas da cartilagem 
articular, com maior interferência na camada superficial.  
3. Diminuição do volume nuclear dos condrócitos na camada média. 
4. Diminuição da densidade de volume das fibras colágenas na camada média. 
 
Nos animais exercitados previamente, a imobilização promoveu efeitos deletérios 
minimizados nas seguintes estruturas: 
5. Espessura das camadas articulares, não havendo maior interferência em alguma 
camada específica. 
6. Número de condrócitos: o exercício evitou uma diminuição exacerbada na 
densidade numérica de condrócitos após o processo de imobilização. 
7. Volume nuclear dos condrócitos da camada média: o exercício evitou diminuição 
exagerada no volume nuclear. 
8. Densidade de volume de fibras colágenas da camada média: o exercício evitou 
uma diminuição exacerbada da densidade de volume das fibras colágenas da 
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ANEXOS 
  Análise Estatística 
 
Parameter   "Espessura - camada superficial"   
"Table Analyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 76,82     
"  R squared" 0,7520     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 21,79     
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" Yes     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 559,3 3 186,4   
"  Residual (within columns)" 184,4 76 2,427   
"  Total" 743,7 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 6,502 18,66 Yes *** "5.205 to 7.798" 
"  GC vsGEx"   0,6740 1,935 No ns "-0.6229 to 1.971" 
"  GC vsGExI"  4,181 12,00 Yes *** "2.885 to 5.478" 
"  GI vsGEx" -5,828 16,73 Yes *** "-7.124 to -4.531" 
"  GI vsGExI"   -2,320 6,660 Yes *** "-3.617 to -1.023" 
"  GExvsGExI" 3,508 10,07 Yes *** "2.211 to 4.804" 
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Parameter   "Espessura - camada média"   
"TableAnalyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 83,36     
"  R squared" 0,7669     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 31,53     
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" Yes     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 1080 3 360,0   
"  Residual (within columns)" 328,2 76 4,318   
"  Total" 1408 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 8,923 19,20 Yes *** "7.193 to 10.65" 
"  GC vsGEx"  1,296 2,788 No ns "-0.4345 to 3.026" 
"  GC vsGExI" 6,569 14,14 Yes *** "4.839 to 8.299" 
"  GI vsGEx" -7,628 16,42 Yes *** "-9.358 to -5.897" 
"  GI vsGExI" -2,354 5,066 Yes ** "-4.084 to -0.6240" 
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Parameter   "Espessura - camada profunda"   
"TableAnalyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 284,1     
"  R squared" 0,9181     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 12,79     
"  P value" 0,0051     
"  P value summary" **     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" Yes     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 1934 3 644,6   
"  Residual (within columns)" 172,5 76 2,269   
"  Total" 2106 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 11,86 35,20 Yes *** "10.60 to 13.11" 
"  GC vsGEx" 0,9525 2,828 No ns "-0.3016 to 2.207" 
"  GC vsGExI" 7,899 23,45 Yes *** "6.644 to 9.153" 
"  GI vsGEx" -10,91 32,37 Yes *** "-12.16 to -9.651" 
"  GI vsGExI" -3,959 11,75 Yes *** "-5.213 to -2.705" 
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Parameter      “Espessura – total”     
"Table Analyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 55,58     
"  R squared" 0,9124     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 34,26     
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" Yes     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 4183 3 1394   
"  Residual (within columns)" 401,4 16 25,09   
"  Total" 4584 19    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 35,27  15,75 Yes *** "26.21 to 44.34" 
"  GC vsGEx" 1,320 0,5893 No ns "-7.743 to 10.38" 
"  GC vsGExI" 19,22 8,579 Yes *** "10.15 to 28.28" 
"  GI vsGEx"  -33,95  15,16 Yes *** "-43.02 to -24.89" 
"  GI vsGExI" -16,06  7,169Yes *** "-25.12 to -6.995" 
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Parameter   "Número total - Condrócitos"   
"TableAnalyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 318,2     
"  R squared" 0,9835     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 2,098     
"  P value" 0,5523     
"  P value summary" ns     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" No     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 3437 3 1146   
"  Residual (within columns)" 57,60 16 3,600   
"  Total" 3495 19    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 32,40 38,18 Yes *** "28.97 to 35.83" 
"  GC vsGEx" 0,6000 0,7071 No ns "-2.833 to 4.033" 
"  GC vsGExI" 10,40 12,26 Yes *** "6.967 to 13.83" 
"  GI vsGEx"  -31,80  37,48 Yes *** "-35.23 to -28.37" 
"  GI vsGExI" -22,00 25,93 Yes *** "-25.43 to -18.57" 
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Parameter      
"TableAnalyzed" "Número de condrócitos - camada superficial"   
        
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 263,9     
"  R squared" 0,9124     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 9,013     
"  P value" 0,0291     
"  P value summary" *     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" Yes     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 830,3 3 276,8   
"  Residual (within columns)" 79,70 76 1,049   
"  Total" 910,0 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 8,550 37,34 Yes *** "7.697 to 9.403" 
"  GC vsGEx"  1,650 7,206 Yes *** "0.7975 to 2.503" 
"  GC vsGExI" 2,700 11,79 Yes *** "1.847 to 3.553" 
"  GI vsGEx" -6,900 30,13 Yes *** "-7.753 to -6.047" 
"  GI vsGExI" -5,850 25,55 Yes *** "-6.703 to -4.997" 
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Parameter      
"TableAnalyzed" "Número de condrócitos - camada média"   
  
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 214,1     
"  R squared" 0,8942     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 1,463     
"  P value" 0,6909     
"  P value summary" ns     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" No     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 1591 3 530,4   
"  Residual (within columns)" 188,3 76 2,478   
"  Total" 1780 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 11,45 32,53 Yes *** "10.14 to 12.76" 
"  GC vsGEx" 1,400 3,978 Yes * "0.08958 to 2.710" 
"  GC vsGExI" 2,850 8,097 Yes *** "1.540 to 4.160" 
"  GI vsGEx" -10,05 28,55 Yes *** "-11.36 to -8.740" 
"  GI vsGExI" -8,600 24,43 Yes *** "-9.910 to -7.290" 
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Parameter      
"TableAnalyzed" "Número de condrócitos - camada profunda"   
  
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 51,06     
"  R squared" 0,6684     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 7,194     
"  P value" 0,0660     
"  P value summary" ns     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" No     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 1783 3 594,3   
"  Residual (within columns)" 884,6 76 11,64   
"  Total" 2668 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 12,20 15,99 Yes *** "9.360 to 15.04" 
"  GC vsGEx" 1,400 1,835 No ns "-1.440 to 4.240" 
"  GC vsGExI" 4,500 5,899 Yes *** "1.660 to 7.340" 
"  GI vsGEx" -10,80 14,16 Yes *** "-13.64 to -7.960" 
"  GI vsGExI" -7,700        10,09 Yes *** "-10.54 to -4.860" 
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Parameter   "Volume nuclear - Condrócitos"   
"Table Analyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 90790     
"  R squared" 0,9999     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 1,297     
"  P value" 0,7297     
"  P value summary" ns     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" No     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 87770 3 29260   
"  Residual (within columns)" 11,60 36 0,3222   
"  Total" 87780 39    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 37,80 210,6 Yes *** "37.12 to 38.48" 
"  GC vsGEx" -87,20 485,8 Yes *** "-87.88 to -86.52" 
"  GC vsGExI" 10,80 60,17 Yes *** "10.12 to 11.48" 
"  GI vsGEx" -125,0696,4 Yes *** "-125.7 to -124.3" 
"  GI vsGExI" -27,00 150,4 Yes *** "-27.68 to -26.32" 




    
 48 
 
Parameter   "Densidade - fibras colágenas"   
"TableAnalyzed" "Data 1"     
      
"One-way analysis of variance"      
"  P value" "< 0.0001"     
"  P value summary" ***     
"  Are means signif. different? (P < 0.05)" Yes     
"  Number of groups" 4     
"  F" 429,6     
"  R squared" 0,9443     
      
"Bartlett's test for equal variances"      
"  Bartlett's statistic (corrected)" 1,544     
"  P value" 0,6721     
"  P value summary" ns     
"  Do the variances differ signif. (P < 0.05)" No     
      
"ANOVA Table" SS df MS   
"  Treatment (between columns)" 861,4 3 287,1   
"  Residual (within columns)" 50,80 76 0,6684   
"  Total" 912,2 79    
      
"Tukey's Multiple Comparison Test" "Mean Diff."  
q "Significant? P < 0.05?" Summary "95% CI of diff" 
"  GC vs GI" 3,400    18,60 Yes *** "2.719 to 4.081" 
"  GC vsGEx" -5,000 27,35 Yes *** "-5.681 to -4.319" 
"  GC vsGExI" 2,600 14,22 Yes *** "1.919 to 3.281" 
"  GI vsGEx" -8,400 45,95 Yes *** "-9.081 to -7.719" 
"  GI vsGExI" -0,8000 4,376 Yes * "-1.481 to -0.1194" 
"  GExvsGExI" 7,600 41,57Yes *** "6.919 to 8.281" 
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